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A Insuficiência Cardíaca é uma entidade nosológica importante e bastante comum em 
todo o Mundo. Síndrome com alta prevalência e com tendência a aumentar apesar dos 
avanços terapêuticos. O conhecimento desta entidade tem crescido nos últimos anos, 
materializado nomeadamente nas guidelines sempre em atualização. As novas guidelines 
estabelecidas pela Sociedade Europeia de Cardiologia em 2016 definem um novo termo na 
classificação da Insuficiência Cardíaca, uma nova classificação para a Insuficiência Cardíaca 
Aguda e novos algoritmos para o diagnóstico e tratamento da Insuficiência Cardíaca e 
Insuficiência Cardíaca Aguda. A presente dissertação debruça-se essencialmente na nova 
abordagem clinica da Insuficiência Cardíaca Aguda. 
A Insuficiência Cardíaca Aguda é uma síndrome heterogénea que se manifesta 
essencialmente por dispneia, fadiga e edemas periféricos. Devido a inespecificidade dos sinais 
e sintomas que caracterizam esta entidade clinica o diagnóstico pode ser difícil e necessita de 
confirmação com exames complementares de diagnóstico, como eletrocardiograma, raio X 
torácico, ecocardiograma e análise laboratorial, valorizando especialmente os biomarcadores 
associados a esta entidade. 
A abordagem clínica passa inicialmente pela estabilização cardiopulmonar do doente 
seguida pela identificação e correção de causas e fatores precipitantes que põem a vida do 
doente em risco. Após confirmação do diagnóstico e determinação do perfil clínico que o 
doente apresenta segue-se o tratamento individualizado e que assenta na tradicional 









“Insuficiência Cardíaca”, “Insuficiência Cardíaca Aguda”, “perfis clínicos”, 
“biomarcadores” e “tratamento”.  





Cardiac Insufficiency is an important and rather common nosological entity in the 
whole world. It is a syndrome with high prevalence and tending to increase in spite of the 
therapeutic advances. The knowledge of this entity has been growing for the last few years, 
materialised namely on the always updating guidelines. The new guidelines established by the 
European Society of Cardiology in 2016 define a new term in the classification of Cardiac  
Insufficiency , a new classification for Acute Cardiac Insufficiency and new algorithms for the 
diagnosis and treatment of Cardiac Insufficiency. This essay is essentially about the new 
clinical approach of Acute Cardiac Insufficiency. 
The Acute Cardiac Insufficiency is a heterogeneous syndrome which manifests itself 
essentially by dyspnea, fatigue and peripheral edema. Because of the lack of specifity of the 
signs and symptoms which characterize this clinical entity, diagnosis can be difficult and 
needing confirmation with diagnostic complementary exams, like the ECG, thoracic X-ray, 
echocardiogram and laboratory analysis, specifically from the related biomarkers. 
The initial clinical approach mandates the cardiopulmonary stabilization of the 
patient followed by the identification and correction of precipitating causes and factors that 
put the patient's life at risk. After the confirmation of the diagnosis and the determination of 
the clinical profiles it is necessary to proceed the individualized treatment which is based on 









“Heart failure”, “Acute Heart Failure”, “clinical profiles”, “biomarkers” e 
“treatment”.  
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A Insuficiência cardíaca (IC) é uma doença sistémica que afeta todos os sistemas do 
corpo humano (1). Esta entidade pode ser definida como a incapacidade do coração suprir os 
tecidos periféricos com a quantidade de fluxo sanguíneo adequado para a suas atividades 
metabólicas.  
A classificação da IC com os termos históricos, sistólica e diastólica, foi abandonada e 
hoje esta é feita como base na medida da fração de ejeção do ventrículo esquerdo, tendo 
sido estabelecida uma nova categoria para quando esta apresenta valores intermédios. Assim 
define-se: IC com fração de ejeção preservada, reduzida e de intervalo médio (2). A IC com 
fração de ejeção reduzida inicia-se quando um evento inicial, de forma súbita ou gradual, 
produz lesão no músculo cardíaco com consequente redução da capacidade de bombeamento 
cardíaco. Após este declínio são ativados diversos mecanismos compensatórios, como o 
sistema nervoso adrenérgico, o sistema renina-angiotensina e sistema das citocinas 
(moléculas da resposta inflamatória), para tentar manter a função cardíaca. É por esta razão 
que na maioria dos casos os doentes se mantém assintomáticos na fase inicial. Com a 
progressão da doença ocorre uma ativação continua destes sistemas que desencadeia uma 
resposta adaptativa a nível do miocárdio, chamada remodelação cardíaca. Esta resposta é um 
conjunto de alterações estruturais e consequentemente funcionais a nível ventricular, que 
diferencia o tipo de disfunção cardíaca, sistólica e diastólica. (1) A IC com fração de ejeção 
preservada é menos compreendida e pensa-se que não apenas ocorre uma disfunção 
diastólica, mas estão também envolvidos outros mecanismos extracardíacos. 
Clinicamente esta síndrome é caracterizada por sintomas como dispneia e fadiga e 
sinais como pressão venosa jugular elevada, taquicardia e edemas periféricos. (2) A IC é uma 
entidade com alta prevalência, apresentando-se como uma epidemia global, com tendência a 
aumentar. Estudos indicam que a incidência e prevalência da IC é maior na população com 
mais de 65 anos e que esta apresenta também complicações mais agressivas, mais 
hospitalizações e co morbilidades associadas. Sendo de extrema relevância que esta entidade 
nosológica se torne numa grande preocupação a nível da saúde em todo o mundo.  
A Insuficiência Cardíaca Aguda (ICA) refere-se ao início súbito ou agravamento dos 
sinais/sintomas da IC. Assim quando ocorrem os sinais/sintomas pela primeira vez de forma 
súbita estamos perante uma ICA de novo, enquanto se ocorrer o agravamento dos 
sinais/sintomas num doente com IC crónica temos uma ICA descompensada. Esta entidade 
clínica apesar da investigação recorrente e dos avanços realizados continua a representar 
uma das principais causas de admissão hospitalar nos indivíduos com mais de 65 anos (3). Em 
Portugal poucos estudos foram ainda realizados para avaliar as características clinicas, o 
tratamento e o prognóstico dos pacientes com ICA. 
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O desenvolvimento da ICA é complexo e está associado a causas cardíacas primárias 
(como síndrome coronário agudo), a perturbações sistémicas (como pressão arterial mal 
controlada) e a co morbilidades, como disfunção renal, diabetes mellitus e DPOC (4).  
A ICA é uma síndrome heterogéneo que pode ser classificado segundo a pressão 
arterial sistólica (ICA hipertensiva ou ICA hipotensiva), no entanto foi definida uma nova 
classificação baseada na presença ou ausência de sinais e sintomas de congestão e 
hipoperfusão periférica. Segundo esta classificação os perfis clínicos que podem ser 
identificados são: “húmido e frio”, “húmido e quente”, “seco e frio” e “seco e quente” (5). 
Na maioria dos casos os doentes apresentam o quadro clínico “húmido e quente”, ou seja um 
doente apresenta sinais de congestão mas não apresenta sinais de hipoperfusão (6). 
As manifestações clinicas dos doentes são a pedra angular do diagnóstico da 
Insuficiência Cardíaca Aguda. No entanto os sintomas cardinais da ICA são inespecíficos e 
multifatoriais podendo ocorrer em outras entidades nosológicas, como por exemplo embolia 
pulmonar. Sendo, por isso, muitas vezes um desafio fazer o correto reconhecimento da ICA 
num doente com dispneia, sintoma mais frequente (7). Consequentemente é necessário 
realizar exames complementares de diagnóstico para confirmar o diagnóstico de ICA.  
Na monotorização inicial de um doente com ICA é fundamental determinar a 
severidade da instabilidade cardiopulmonar e identificar as causas e fatores precipitantes que 
necessitam de tratamento urgente. (8) 
A abordagem terapêutica dos doentes com ICA tem como base o uso tradicional de 
diuréticos, oxigénio e vasodilatadores (9). No entanto o tratamento da ICA tem sofrido 
diversas atualizações enunciadas nas novas guidelines da Sociedade Europeia de Cardiologia 
(2). Nestas guidelines foi estabelecido um novo algoritmo para a abordagem terapêutica dos 
doentes com ICA que tem como ponto de partida a identificação do perfil hemodinâmico, 















Para a realização desta dissertação, foi realizada uma alargada pesquisa bibliográfica 
nas bases de dados PubMed, Medscape e Google Scholar utilizando as palavras – chave: “ 
heart failure”, “acute heart failure”, “clinical profiles”, “biomarkers”, “treatment”. Foram 
selecionados os artigos publicados em inglês, português e espanhol, sem restrição temporal.  
Para a revisão da bibliografia foi também realizada uma pesquisa em livros de texto 




























Insuficiência Cardíaca (IC) pode ser enunciada como uma anomalia cardíaca estrutural 
ou funcional que causa uma incapacidade de o coração fornecer o oxigénio necessário aos 
tecidos, apesar de pressões de enchimento capilar normais (ou à custa da sua elevação). (10) 
Esta é uma entidade que suscita grande preocupação em todo Mundo aquando a 
prestação de cuidados de saúde, verificando-se que tanto a sua prevalência como incidência 
tem vindo a aumentar nas últimas décadas. (11) Estima se que a prevalência da IC na 
população mundial é cerca de 1-2% e aumenta com a idade, atingindo valores a 10% na 
população com mais de 70 anos. (12) (13) Este aumento da prevalência com a idade é fruto 
da maior ocorrência de fatores de risco cardiovasculares, como a hipertensão arterial e o 
enfarte agudo do miocárdio. O risco de desenvolvimento de IC é estimado em cerca de 33% 
para os homens e 28% para as mulheres.(14) A IC, como um problema global associado a um 
prognóstico pobre, não tem apenas implicações na mortalidade e morbilidade mas têm 
também um impacto económico. O Banco Mundial estima que se gasta a nível global cerca de 
108 mil milhões de dólares por ano com esta entidade. (15) 
Em Portugal a prevalência global de IC foi estima em cerca de em 4,36% no estudo 
EPICA (1998-2000), variando entre 1,36% entre os 25-49 anos e 16,14% nos indivíduos com 
mais de 80 anos.(16) Atualmente o número de doentes com IC será maior ao anteriormente 
registado, resultado do envelhecimento da população nas últimas décadas. Esta doença, 
enquanto diagnóstico principal, em 2015 foi considerada pelo relatório “Portugal- Doenças 
Cardiovasculares em números” como a segunda maior fonte de produção hospitalar e com a 
maior taxa de mortalidade intra-hospitalar (12,5%). (17) No Centro Hospital da Cova da Beira 
no ano de 2016 foram registados 463 casos com o código de classificação 4280 do ICD-19 
(Insuficiência Cardíaca Congestiva).  
Segundo as novas guidelines para o diagnóstico e tratamento da Insuficiência cardíaca 
da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC), publicada em 2016, a IC é definida clinicamente 
como um síndrome caracterizado por um conjunto de sintomas (dispneia, edema dos 
membros inferiores, fadiga) e sinais (pressão venosa jugular elevada, edemas periféricos, 
crepitações pulmonares) causados por uma anomalia cardíaca estrutural e/ ou funcional que 
gera uma redução do débito cardíaco e/ou elevação das pressões intracardíacas. (2) 
Os principais sintomas da IC são a fadiga, que reflete o baixo débito cardíaco e a 
dispneia, sintoma que inicialmente se manifesta apenas durante o exercício físico passando a 
manifestar-se no repouso com evolução da doença. Para o desenvolvimento da dispneia 
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apesar de envolvidos vários fatores, o mais importante é a congestão pulmonar. (18) Outro 
sintoma típico da IC é a ortopneia, que é uma manifestação mais tardia que a dispneia no 
entanto é um sintoma mais específico no diagnóstico em doentes mais idosos (19) , este 
ocorre devido a redistribuição do volume sanguíneo venoso para a circulação central com 
consequente aumento do volume cardíaco e aumento da pressão capilar pulmonar (7). A 
dispneia paroxística noturna, episódios agudos de dispneia e tosse que ocorrem normalmente 
durante a noite e sem alívio quando o doente altera a sua posição para a posição de pé. A 
dispneia paroxística noturna é um sintoma menos comum que a dispneia mas provavelmente o 
sintoma com maior especificidade para a IC (19). O edema periférico, a pressão venosa 
jugular elevada e hepatomegalia são sinais típicos de IC, que refletem a sobrecarga de 
volume sistémica. Outro sinal mais específico mas difícil de observar é o terceiro som 
cardíaco. A presença no exame físico de um doente assintomático da pressão venosa jugular 
alta e do terceiro som cardíaco é uma informação importante para o prognóstico, visto 
estarem associados a progressão para IC, hospitalização e morte. (20) 
Para além dos sintomas e sinais típicos enunciados podem ocorrer também sintomas 
gastrointestinais, cerebrais e outros (Tabela I). 
 
Tabela I: Sintomas menos típicos e sinais menos específicos da IC, adaptada das guidelines de 2016 da 
ESC.(2) 
Sintomas menos típicos Sinais menos específicos 
Tosse Noturna Aumento peso 
Perda de apetite Respiração Cheyne Stokes 
Palpitações Asma cardíaca 
Confusão Crepitações pulmonares 
Sincope Taquicardia 
Tonturas Taquipneia 
Depressão Pulso irregular 
Sensação de inchaço Derrame pleural 
 Ascite 
 Icterícia 
 Extremidades frias 
 Oligúria 
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O diagnóstico em estádios mais precoces é um desafio visto ser rara a presença de 
sinais e sintomas e a presença de dispneia com o esforço ser um sintoma muito sensível e 
pouco específico(21). No entanto nenhum dos sintomas e sinais são absolutamente sensíveis e 
específicos no diagnóstico da IC, o que o torna mais difícil. Os sintomas têm uma componente 
subjetiva sendo extrema pertinência os médicos reconhecerem o valor e a importância do 
sintoma para o paciente (11,22). 
A definição da ESC restringe-se apenas a estádios em que os doentes apresentam 
sintomas clínicos, sendo no entanto necessário reconhecer os percursores da IC que estão 
presentes durante o período assintomático, em que o diagnóstico menos percetível. Período 
que ocorre devido a existência de mecanismos compensatórios em resposta a uma lesão 
cardíaca e/ou disfunção do VE e que permiti os doentes manter e remodelar a função do VE. 
O percursor mais comum é a disfunção sistólica do ventrículo esquerdo (VE), mas 
também pode ser a disfunção diastólica, que por norma decorrem de uma anormalidade do 
miocárdio. Anormalidades das válvulas, do pericárdio, do endocárdio, do ritmo e condução 
cardíaca podem também ser causa de IC.  
Ao reconhecer-se os percursores e iniciar-se o tratamento num estádio mais precoce é 
possível uma maior redução da mortalidade, principalmente me indivíduos assintomáticos 
com disfunção sistólica. (23)  No entanto apesar dos melhoramentos realizados na área do 




Uma forma de classificar a Insuficiência cardíaca tem por base o valor da fração de 
ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), que é o quociente volume de ejeção (obtido pela 
substração do volume telesistólico ao volume telediastólico ventricular esquerdo) e o volume 
telediastólico. Segundo esta medida pode se classificar como: Insuficiência cardíaca com FEVE 
preservada, IC com FEVE reduzida e IC com FEVE de intervalo médio, novo conceito 
introduzido em 2016, nas novas guidelines da Sociedade Europeia de Cardiologia. (2)  
Os doentes com insuficiência cardíaca com FEVE preservada tem um valor FEVE ≥ 50%, 
normalmente não apresentam o VE dilatado, o que torna o diagnóstico mais difícil. Estes 
doentes podem exibir um aumento na espessura da parede do VE e/ou um aumento do 
tamanho da aurícula esquerda. Também se pode verificar uma redução na capacidade de 
enchimento do VE, que se define como disfunção diastólica. Para a IC com FEVE preservada 
não contribui apenas a disfunção diastólica mas pensa-se estar envolvidos mecanismos 
extracardíacos, como aumento da rigidez vascular e deterioração da função renal. Quando o 
valor FEVE <40%, temos uma IC com FEVE reduzida, estes doentes anteriormente eram 
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classificadas apenas com disfunção sistólica mas evidenciou-se que também apresentam 
disfunção diastólica.  
Os doentes com FEVE 40-49% são classificados com IC com intervalo médio, que detém 
uma disfunção sistólica média primária com características de disfunção diastólica. (2) 
Segundo a NYHA (New York Heart Association) a IC crónica pode ser classificada com 
base na gravidade dos sintomas dos pacientes e a sua capacidade física. Esta classificação 
funcional estratifica a IC em quatro graus (I, II, III e IV) (Tabela II). Outra classificação usada 
pela American Heart Association (ACCF/AHA) baseia-se nas alterações estruturais e 
sintomáticas que ocorrem durante o desenvolvimento da doença, definindo também quatro 
estádios (A,B,C e D) (Tabela III). (24)  
A Insuficiência cardíaca pode-se também classificar segundo a sua evolução temporal. 
Os doentes com IC já há pelo menos um mês classificam-se como crónicos. Os doentes 
crónicos tratados e sem alterações nos sinais e sintomas durante pelo menos um mês 
classificam-se como estáveis. Quando o estado clinico de um doente estável se deteriora 
ocorre uma descompensação, que pode ocorrer de forma súbita ou gradual. Se um doente 
apresentar sinais e sintomas típicos pela primeira vez estamos perante um IC de novo, que 
ocorre de forma aguda. 
 Descreve-se também Insuficiência Cardíaca Congestiva (ICC), que se refere tanto a 
uma situação aguda ou crónica associada a congestão, ou seja, sobrecarga de volume. 
 






Classe Sintomas dos pacientes 
I Sem limitação física. Atividade física habitual não causa sintomas de IC. 
II 
Ligeira limitação física. Confortável no repouso mas com sintomas na 
atividade física habitual. 
III 
Marcada limitação física. Confortável no repousos mas com sintomas de IC 
para atividade física com menos esforço que a habitual. 
IV 
Incapaz de realizar qualquer atividade física sem sintomas ou presença de 
sintomas de IC no repouso. 
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Tabela III: Classificação da IC pela ACCF/ACA, adaptada das guidelines de 2013 para a 





A Insuficiência Cardíaca, fisiopatologicamente, pode ser classificada segundo 
disfunção cardíaca, sistólica e diastólica. A principal diferença entre a disfunção sistólica e 
diastólica é a forma de remodelação cardíaca (excêntrica ou concêntrica) em resposta ao 
dano ventricular.(25)  
Quando ocorre limitações na contratilidade do ventrículo esquerdo estamos perante 
uma disfunção sistólica. (1) A causa central mais frequente é a isquemia cardíaca, 
cardiomiopatias e doenças valvulares. Independentemente do evento inicial, súbito (enfarte 
agudo do miocárdio), gradual (sobrecarga de pressão ou volume) ou genético, a lesão do 
músculo cardíaco (diminuição dos miócitos funcionantes ou da capacidade contrátil) resulta 
sempre em diminuição da capacidade de bombeamento cardíaco. Da incapacidade de 
contração do miocárdio decorre a diminuição do débito cardíaco e por sua vez da fração 
ejeção do ventrículo, aumento do volume e da pressão telediastólica. Para compensar a 
redução do débito cardíaco ocorrem mecanismos compensatórios como, ativação do sistema 
renina - angiotensina – aldosterona, ativação do sistema nervoso adrenérgico, aumento da 
contratilidade cardíaca e ativação de vasodilatadores, que são responsáveis em parte pela 
fase assintomática dos doentes com IC (26). Um dos mecanismos mais importantes no 
desenvolvimento da IC é o mecanismo de Frank- Starling, que se define pela capacidade do 
coração alterar a sua força de contração e aumentar o volume devido ao aumento da pré 
carga. Com o avanço da lesão cardíaca ocorre a exaustão destes mecanismos compensatórios 
e tornam-se adversos, o que desencadeia o desenvolvimento de alterações estruturais e 
funcionais patológicas que se manifestam com a transição para uma fase sintomática. Essa 
alteração estrutural, patológica, consiste na chamada remodelação excêntrica ventricular 
esquerda. Especificamente consiste na diminuição da espessura do miocárdio e dilatação do 
ventrículo esquerdo, na tentativa do aumentar o volume ventricular. Esta evolução, ainda que 
adaptativa, termina em redução da capacidade contrátil cardíaca (disfunção sistólica).  
Estádio  
A Elevado risco de IC, sem alterações estruturais cardíacas e sintomas. 
B Doença estrutural cardíaca mas sem sinais e sintomas. 
C Doença estrutural cardíaca com sintomas recorrentes. 
D IC refratária com necessidade de intervenção. 
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Já a disfunção diastólica é um mecanismo ainda menos compreendido que é 
acompanhada por perturbação do relaxamento cardíaco (aumento da rigidez do ventrículo) e 
perturbação no enchimento ventricular esquerdo. Em consequência ocorre aumento da 
pressão telediastólica do VE e, em resposta, elevadas pressões de enchimento.(27) Estes 
doentes não apresentam o VE dilatado e têm a contratilidade cardíaca preservada, ou seja 
FEVE preservada. A principal alteração estrutural nestes doentes com a evolução da doença é 
remodelação concêntrica cardíaca ou hipertrofia ventricular resultando em aumento da 
pressão. Tipicamente os doentes com disfunção diastólica são do sexo feminino, obesas com 
diabetes mellitus e hipertensão arterial (28).   
Apesar das diferenças fisiopatológicas, as características clinicas são similares para os 
dois grupos, em ambos ocorre sobrecarga de volume, diminuição da capacidade de exercício e 
redução da qualidade de vida. (29) 
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4-Insuficiência Cardíaca Aguda 
 
4.1- Definição  
 
Uma alteração rápida ou gradual dos sinais e sintomas típicos de Insuficiência 
Cardíaca com consequente necessidade de tratamento urgente define a Insuficiência Cardíaca 
Aguda (ICA). (30)  
Insuficiência cardíaca aguda é uma síndrome clínico que pode ocorrer como uma 
primeira apresentação de início rápido (ICA de novo) ou um agravamento rápido ou gradual 
(IC crónica descompensada) de sinais e sintomas típicos da IC. Este grupo heterogéneo de 
síndromes clinicas associam-se a um prognóstico pobre (31) e a maioria dos casos requer 
atenção médica e resulta em hospitalização (32). 
ICA de novo decorre do aumento súbito das pressões de enchimento intracardíacas 
e/ou de uma disfunção aguda do miocárdio, que pode culminar em edema pulmonar e 
redução da perfusão dos tecidos periféricos. A causa central mais comum deste quadro é a 
isquemia miocárdica aguda, que desencadeia uma redução da contratilidade do miocárdio na 
zona suprida pela artéria coronária ocluída. Ao contrário desta situação, os doentes com ICA 
descompensada apresentam sinais e sintomas de congestão e retenção de fluidos, como ganho 
de peso, ortopneia e edema. A descompensação ocorre de forma rápida ou gradual em 
sequência da limitação dos mecanismos compensatórios neuro-hormonais, atrás explicados, e 
decorre com sobrecarga líquida. As principais etiologias podem ser a disfunção cardíaca 
primária ou fatores extrínsecos precipitantes.  
Um achado universal nas síndromes de ICA é a ocorrência de congestão pulmonar e 
sistémica devido a pressões de enchimento ventricular elevadas com ou sem redução do 
débito cardíaco, independentemente da causa/precipitante.  
Condições cardiovasculares como a doença arterial coronária, doenças valvulares, 
arritmias e/ou condições não cardiovasculares como diabetes, anemia, disfunção renal podem 
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Nos Estados Unidos da América e na Europa, a insuficiência cardíaca aguda é das 
principais causas de hospitalização nos idosos, sendo assim responsável por elevados gastos 
com a saúde. (31) Esta entidade nosológica é o diagnóstico mais comum no momento da alta 
hospitalar em indivíduos com mais de 65 anos (34), este aumento da prevalência ocorre com a 
idade. 
Diversos estudos realizados a larga escala permitem conhecer as características 
epidemiológicas da Insuficiência Cardíaca Aguda, tais como ADHERE (Acute Descompensated 
Heart Failure National Registry), OPTIMIZE-HF (Organized Program to Initiate Lifesaving 
Treatment in Hospitalized Patients with Heart Failure), EHFS (European Heart Failure 
Surveys), ESC-HF Pilot Registry e International ALARM-HF registry (Acute Heart Failure Global 
Survey of Standard Treatment) (35). Dos pacientes admitidos com ICA com idade superior a 70 
anos predomina o sexo masculino. Sendo que a maioria apresenta-se com ICA descompensada, 
ou seja tem história anterior de IC crónica, enquanto ICA de novo representa apenas um 
quarto a um terço dos casos. Dos registos demarcou-se que 40-55% possui FEVE preservada. 
(3,35)  
É importante registar que os doentes com ICA tem uma percentagem elevada de co 
morbilidades, cardiovasculares (hipertensão, doença arterial coronária e fibrilação auricular) 
e não cardiovasculares (diabetes mellitus e doença pulmonar obstrutiva crónica).  
 
Precipitantes/Causas da Insuficiência Cardíaca Aguda 
Doença arterial coronária 







Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica 
Dieta 
Medicação e substâncias tóxicas 
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Mesmo com os avanços recentes no tratamento da ICA, o seu diagnóstico está 
associado a alta morbilidade e mortalidade. O que se verificou nos dados mais recentes da 
National Heart Failure Audit, em 2016 no Reino Unido, com uma taxa de mortalidade de 
cerca de 9,6%, sendo importante realçar que nos pacientes com menos de 75 anos a 
mortalidade é inferior (4,8%) aos doentes com mais de 75 anos (12%). (35) A mortalidade após 
a alta hospitalar não melhorou significativamente nas últimas décadas, estudos anteriores 
demonstraram altas taxas de mortalidade em curto prazo (após a alta entre 10%)(3,36) e a 
longo prazo (após 1 ano era na ordem dos 20%) (37). Recentemente a National Heart Failure 
Audit registou uma mortalidade após 1 ano de 29,6% dos doentes hospitalizados com IC no 




Uma forma de classificar a ICA é usar como medida a pressão arterial sistólica (PAS) 
no momento de admissão hospitalar, estudos evidenciaram que é um parâmetro que se 
revelou bom preditor dos resultados em ICA, mas com baixa especificidade. (38) Quando a 
PAS tem valores entre 90-140 mmHg está normal (ICA preservada), se PAS> 140 mmHg está 
elevada (ICA hipertensiva), as duas classificações mais comuns. Menos frequente é um doente 
com PAS <90 mmHg (ICA hipotensiva), grupo associado a um pior prognóstico, com 
consecutiva necessidade de terapia mais agressiva. Este grupo tem essencialmente um pior 
prognóstico quando associado a hipoperfusão que é um bom preditor e mais específico que a 
PAS. 
Segundo as mais recentes guidelines da Sociedade Europeia de Cardiologia, um 
método mais compreensivo para classificar os pacientes com ICA é baseado na apresentação 
inicial do paciente à cabeceira tendo em conta os sinais e sintomas de congestão (ortopneia, 
pressão venosa jugular elevada e edema) e perfusão periférica (extremidades frias, oligúria e 
pressão de pulso baixa). Os pacientes são classificados como “húmidos” se os sintomas de 
congestão estiverem presentes e “secos” se ausentes. (Figura I) Segundo o seu estado de 
perfusão classificam-se como, “frios” se houver hipoperfusão periférica e “quentes” se 
presente uma boa perfusão. Contrariamente à classificação antiga da ESC com 6 grupos 
estabelecidos (35), segundo esta nova classificação a combinação de todas as opções resulta 
em 4 grupos: “ quente e húmido”, “frio e húmido”, “ frio e seco” e “quente e seco”.(2)  
A distinção destes 4 perfis clínicos foi feita inicialmente em 1976 nos doentes com 
enfarte agudo e miocárdio. Estudos mais recentes constataram que estes perfis se podem 
definir em doentes com IC facilitando o processo de tratamento nas fases iniciais e fornece 
informações sobre o prognóstico. (39) 
 























Figura I – Estratificação dos pacientes com ICA baseada na apresentação clínica inicial. Segundo 
a presença ou ausência de sintomas de congestão e hipoperfusão periférica.(2) 
 
O perfil “Quente e Húmido” é o mais frequente, em que o doente apresenta uma boa 
perfusão periférica e sinais de congestão; “Frio e Húmido” encontra-se presente a 
combinação de sintomas de perfusão diminuída e congestão; “ Frio e Seco” ocorre sinais de 
hipoperfusão sem sinais de congestão e por último “Quente e Seco” em que o doente se 




A doença arterial coronária é o fator etiológico dominante nos pacientes com ICA 
(40), tanto quando ocorre de novo ou de forma descompensada. Nos dois grupos a presença 
ou ausência da doença arterial coronária tem implicações no manejo clinico durante toda a 
evolução da doença, desde admissão à alta hospitalar. Esta entidade clinica pode apresentar-
se tanto como causa ou como fator precipitante. 
Em estudos anteriores registou-se que cerca de 15-20% dos doentes admitidos com 
síndrome coronário agudo (SCA) (angina estável, enfarte agudo do miocárdio sem segmento 
ST, enfarte agudo do miocárdio com segmento ST) apresentam sinais e sintomas de IC e 
aproximadamente 10% desenvolvem IC durante a hospitalização. (41) Assim a doença arterial 
coronária apresenta-se como a principal causa de ICA. Nesta situação a lesão do miocárdio é a 
principal causa de IC e é representado nos doentes com SCA na forma de elevados níveis de 
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biomarcadores cardíacos. Sendo que o risco a curto prazo de resultados clínicos adversos 
destes doentes é diretamente proporcional aos níveis de troponinas. 
Dos doentes com diagnóstico de ICA, perto de 40% tem como fator precipitante um 
SCA (42), e constatou-se que estes possuem um pior prognóstico que os doentes com fatores 
precipitantes de causa não isquémica (43). Durante ICA, a elevada pressão telediastólica do 
VE por vezes resulta em isquemia subendocárdica com ativação de neurohormonas. Essa 
ativação conduz a um aumento da contratilidade cardíaca e a uma redução da perfusão 
coronária. Quando um SCA está presente como fator precipitante o doente pode também 
apresentar um miocárdio em hibernação (certos segmentos do miocárdio tem uma função 
contrátil anormal) que em conjunto com as alterações anteriormente enunciadas agravam a 
disfunção endotelial e resultam em maior lesão do miocárdio. (44)  
Diversos estudos demonstram que para além da isquemia coronária, arritmias e 
hipertensão não controlada são as co-morbilidades precipitantes mais comuns da ICA 
descompensada. (45)  
A fibrilação auricular (FA) é a arritmia precipitante da ICA mais frequente, que 
aumenta progressivamente com a idade. Esta entidade clinica está associada a um maior 
número de hospitalizações e deve ser corrigida urgentemente com terapêutica médica, 
percutânea ou cirúrgica. 
A hipertensão descontrolada é também um precipitante da ICA descompensada, que 
agrava a função do VE aumentado a pós carga, diminuído a contratilidade e o relaxamento na 
diástole. Estudos demonstraram que os doentes admitidos com elevada pressão sistólica 
apresentam um melhor prognóstico, com menos tempo de hospitalização e melhores 
resultados a longo prazo. Estes doentes normalmente são estabilizados facilmente com o 
controlo da pressão arterial.(46) 
As co-morbilidades não cardíacas estão também presentes, sendo a disfunção renal 
(30%) e a diabetes mellitus (40%) as mais frequentes.(47) Os quadros infeciosos são também 
das causas não cardíacas mais frequentes de descompensação.  
A disfunção renal demonstrou-se como um forte marcador de resultados adversos nos 
doentes com ICA (48), mas também contribui para o seu desenvolvimento e progressão. A 
maioria dos doentes apresentam uma disfunção renal leve a moderada, sendo esta entidade 
um fator de risco independente para a morbilidade e mortalidade da IC. A deterioração da 
função renal pode ser definida como o aumento da creatinina> 3 mg/dl (49) ou a diminuição 
em 20% da taxa de filtração glomerular (TFG). Esta deterioração ocorre em 20-30% dos 
doentes hospitalizados (36) resulta de anormalidades neuro hormonais e hemodinâmicas 
(baixo débito cardíaco e/ou pressão venosa elevada) agravadas pelo uso de diuréticos. Foi 
definido teoricamente um síndrome cardio-renal que reflete a interação entre as 
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anormalidades cardíacas e renais com agravamento de um órgão devido ao tratamento de 
outro.  
A anemia é também uma doença que pode precipitar a ICA, principalmente em idosos 
e associa-se a um aumento da mortalidade. A literatura constata que os níveis de hepcidina 
diminuem e desenvolve-se uma deficiência de ferro com a progressão da IC. O tratamento 
com ferro intravenoso reduz os sintomas e melhora a capacidade funcional dos doentes. (50) 
Outras co morbilidades como tromboembolismo pulmonar e disfunção tiroidea podem 
precipitar a ICA, a primeira principalmente em doentes acamados e a segunda mais em 
doentes com hipertiroidismo com tratamento com amiodorona que, por sua vez, pode 




O diagnóstico atempado é um ponto-chave para uma boa monotorização e um 
tratamento efetivo dos doentes com ICA. Todos os precipitantes e condições clinicas que 
necessitem de tratamento urgente devem ser identificadas sempre com a maior brevidade 
possível.  
O primeiro passo a realizar para um diagnóstico correto é excluir possíveis causas 
alternativas para os sintomas que o doente apresenta. Este deve ser baseado na avaliação dos 
sinais e sintomas clínicos que o doente manifesta, com especial foco para os de congestão e 
hipoperfusão, na história cardiovascular anterior, na avaliação de possíveis precipitantes 
cardíacos e não cardíacos e no exame físico. Devido a baixa sensibilidade e especificidade dos 
sinais e sintomas é fundamental a suspeita de diagnóstico ser confirmada com exames 
complementares de diagnóstico como, ECG, Raio X, marcadores cardíacos e ecocardiograma 
(32). 
 
4.5.1- Sinais e Sintomas 
 
Os sinais e sintomas da ICA tipicamente traduzem a ocorrência de sobrecarga de 
volume (congestão pulmonar e/ou edema periférico) e, menos frequentemente, a redução do 
débito cardíaco com hipoperfusão.  
A congestão define-se como uma elevada pressão telediastólica do VE associada a 
sinais e sintomas de IC.(51) Decorrente da anormal função do VE ocorre uma falha na 
regulação do volume com aumento da pressão telediastólica do VE. A elevada pressão que se 
gera na aurícula esquerda conduz a um aumento do fluxo sanguíneo a montante, ou seja na 
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circulação pulmonar. Originando-se assim a congestão pulmonar. O desenvolvimento da 
congestão pulmonar com edema pulmonar pode conduzir a um aumento da pressão no 
ventrículo e aurícula direita, que por sua vez conduz a acumulação de sangue a montante do 
ventrículo direito, a congestão sistémica. Estudos anteriores sugeriam que a congestão 
ocorria por retenção de sódio e água. Uma nova teoria defende que é a redistribuição do 
fluxo sanguíneo para a circulação sistémica mais do que a sobrecarga absoluta de volume que 
desencadeia o aumento das pressões de enchimento. O aumento da atividade do sistema 
nervoso simpático, durante a descompensação, causa a constrição dos vasos da circulação 
esplénica e redistribuição desta para circulação venosa central. A congestão pulmonar e 
sistémica caracterizam a disfunção do ventrículo esquerdo e podem ocorrer ou não em 
simultâneo. (6,52)  
A congestão pulmonar entende-se como um aumento da pressão capilar pulmonar que 
origina edema intersticial e alveolar, sendo audíveis na auscultação pulmonar crepitações nas 
bases dos pulmões. O sintoma mais comum é a dispneia cardíaca (7) que resulta também da 
congestão pulmonar com consequente ativação dos recetores justacapilares J que estimulam 
uma respiração rápida e superficial. (1). Outros fatores como a diminuição da complacência 
pulmonar, aumento da resistência das vias respiratórias e fadiga dos músculos respiratórios 
contribuem para o desenvolvimento de dispneia. Primeiramente, a dispneia ocorre para 
pequenos esforços e vai evoluindo passando a ocorrer em repouso. Quando a dispneia ocorre 
em decúbito é chamada ortopneia, resulta da distribuição do fluxo sanguíneo proveniente dos 
membros inferiores e da circulação esplénica para circulação pulmonar. Este sintoma alivia 
com a mudança para a posição ereta. Sendo por isso frequente o uso de várias almofadas ao 
dormir pelos doentes, situação que deve ser questionada a todos com suspeita de ICA. Um 
novo sintoma foi caracterizado recentemente que é a ocorrência de falta de ar quando o 
doente se inclina para a frente, a bendopneia (53). Episódios agudos de dispneia e tosse 
durante noite são também frequentes identificando-se como dispneia paroxística noturna. 
Este sintoma ocorre normalmente 1 a 3 horas após o doente se deitar e ao contrário da 
ortopneia não alivia em posição ereta, desenvolve-se em consequência do aumento da 
pressão nas artérias brônquicas com compressão da via aérea. Em relação com este sintoma 
pode ocorrer a asma cardíaca, que é o sintoma mais severo da ICA. Manifesta-se com 
dispneia, tosse e sibilos expiratórios severos devido ao desenvolvimento progressivo de 
broncospasmo.  
Decorrente da congestão sistémica o sinal mais comum é o edema periférico. Este é 
um sinal inespecífico que ocorre de forma simétrica predominantemente nas extremidades 
(tornozelos e região pré-tibial) e que se pode também observar na região sacral e escrotal nos 
doentes que se encontram no leito. A acompanhar o edema pode ocorrer alteração da 
coloração e da elasticidade cutânea. A hepatomegalia é outro sinal de congestão sistémica, 
no entanto não ocorre apenas aumento fígado mas este também se pode apresentar doloroso, 
mole e pulsátil (54). Em decorrência do aumento da pressão na veia hepática pode ocorrer 
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mais tardiamente ascite. Com a descompensação da IC, para além da congestão hepática, que 
traduz-se num aumento da fosfatase alcalina, ocorre redução da perfusão do fígado com 
consequente hipoxia que se manifesta com o aumento das transaminases (55). Em 
consequência destes fenómenos o doente pode apresentar icterícia, com aumentos das 
bilirrubinas direta e indireta. A congestão ao nível abdominal é muitas vezes acompanhada de 
sintomas, como anorexia, dor abdominal e náuseas.  
No exame objetivo é típico encontrar a pressão venosa jugular elevada (pressão 
venosa central elevada), sinal de sobrecarga de volume sistémica, definida por um aumento 
da pressão (>12 cm H2O) pelo menos durante 15 segundos após aumento da pressão 
abdominal. Este achado traduz a elevada pressão na aurícula direita que se correlaciona com 
as elevadas pressões no lado esquerdo do coração. A literatura demonstrou que a presença 
deste sinal e/ou do terceiro som cardíaco no exame objetivo tem implicações no prognóstico, 
contribuindo a para um prognóstico desfavorável (20). O terceiro som cardíaco é também um 
sinal de congestão sistémica que é audível no ápex na auscultação cardíaca. A presença de 
elevada pressão jugular e do terceiro som cardíaco são sinais de prognóstico independente 
mas que se associam a uma elevada morbilidade e mortalidade (4). A avaliação da pressão 
arterial é também uma avaliação importante, visto ser um método de classificação dos 
doentes, sendo que os doentes com o perfil “húmido e quente”, ou seja, que apresentam 
sinais de congestão mas também uma perfusão periférica adequada associa-se tipicamente a 
pressão arterial sistólica normal. Dentro deste perfil clinico (“quente e húmido”) os doentes 
podem se dividir no tipo cardíaco, quando os sinais e sintomas de congestão predominam não 
havendo elevação da PAS, ou então no perfil vascular em que ocorre redistribuição do fluido e 
clinicamente predomina a hipertensão.  
Numa minoria dos casos ocorre ICA associada a um quadro clinico de hipoperfusão 
(“frio e húmido” ou “frio – seco”) a nível da circulação sistémica em decorrência da redução 
do débito cardíaco (6). A perfusão inadequada dos tecidos resulta em dano e morte celular, 
dano tecidular e falha orgânica. Este quadro clínico manifesta-se por extremidades frias e 
pálidas, pressão de pulso baixa e oligúria (TFG <50 ml/dia). Sintomas cerebrais como 
confusão mental e tonturas podem também ocorrer. À hipoperfusão associa-se 
frequentemente a hipotensão (PAS <90 mmHg), que foi identificada como uma variável clinica 
importante associada a um prognóstico pobre quando presente nos indivíduos com ICA (4). 
Esta entidade clinica identifica-se como choque cardiogénico, que se apresenta como uma 
emergência médica. 
No exame objetivo de um doente com ICA pode se identificar também bradicardia, 
que é um alvo terapêutico importante quando presente ou taquicardia, que ocorre como 
mecanismo compensatório da redução do débito cardíaco, não influenciando o prognóstico.  
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4.5.2- Exames Complementares de Diagnóstico 
 
Uma vez que a sensibilidade e a especificidade dos sinais e sintomias é insatisfatória é 
necessário realizar exames de diagnóstico, explicitados em seguida, para confirmação do 
diagnóstico de ICA. 
O Raio X torácico pode ajudar a reconhecer achados mais específicos da ICA, como 
congestão venosa pulmonar, derrame pleural bilateral e cardiomegália. O derrame pleural 
ocorre devido a elevada pressão capilar pleural com consequente transudação para o espaço 
pleural, e é caracteristicamente bilateral na IC. No entanto se não houver evidência de 
sobrecarga de volume (edema intersticial ou redistribuição vascular) não se pode excluir ICA 
(56). Para além da deteção destes achados a radiografia torácica é útil na identificação de 
causas não cardíacas para o quadro clinico do doente, como por exemplo pneumonias.  
O eletrocardiograma deve ser realizado para identificar causas cardíacas 
subadjacentes ou fatores precipitantes da ICA, como cardiopatia isquémica. Ao contrário dos 
doentes com IC crónica raramente de deteta um EEG sem alterações num doente com ICA 
(10).  
 O ecocardiograma é usado para classificar a FEVE dos doentes com IC, no entanto na 
avaliação e monotorização de um doente com ICA não depende da FEVE mas sim da 
estabilidade hemodinâmica. Sendo assim de extrema importância realizar uma ecografia 
cardíaca aos doentes com instabilidade hemodinâmica, principalmente quando se encontram 
em choque cardiogénico, e quando há suspeita de anormalidades cardíacas estruturais ou 
funcionais que põe a vida do doente em risco (por exemplo, dissecção aórtica). A utilização 
de um ecógrafo de bolso para avaliação dos doentes com suspeita de ICA se possível seria 
importante, por exemplo para identificar edema intersticial á cabeceira do doente.   
Os níveis circulantes dos péptidos natriuréticos são uma ferramenta útil para o 
diagnóstico da IC, a monotorização da severidade e progressão da doença e para guiar o 
tratamento. A literatura nota que os níveis do peptídeo natriurético do tipo B (BNP) e o 
fragmento N-terminal do percursor do peptídeo natriurético cerebral (NT-proBNP), a sua 
forma inativa, podem também caracterizar a patofisiologia da IC apresentando por isso níveis 
diferentes na IC com FEVE preservada e na IC com FEVE reduzida (57). O BNP é secretado nos 
ventrículos cardíacos em resposta ao dano dos miócitos e da sobrecarga de volume e de 
pressão ventricular (58), sendo por isso que doentes com disfunção do VE apresentam níveis 
elevados destes biomarcadores. O ANP é o peptídeo natriurético auricular produzido pelos 
miócitos dos átrios cardíacos. Aquando suspeita de ICA devem ser medidos os níveis 
plasmáticos de peptídeos natriuréticos (BNP, NT-pro-BNP e MR-proANP) em todos os doentes 
com dispneia aguda para o diagnóstico diferencial com causas não cardíacas deste sintoma 
(2). Se os doentes apresentarem níveis elevados (sendo que os níveis normais são: BNP <100 
pg/ml; NT-proBNP <300 pg/ml; MR-proANP <120 pg/ml) torna elevada a suspeita de ICA como 
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diagnóstico, no entanto não é automaticamente confirmada visto que outras entidades 
cardíacas (ex. embolia pulmonar) e não cardíacas (ex. disfunção renal) podem se associar 
também a níveis elevados dos peptídeos natriuréticos. A literatura demonstra que estes 
biomarcadores são preditores independentes da mortalidade nos doentes admitidos com ICA e 
preditores de prognóstico utilizando os valores dos péptidos natriuréticos medidos após o 
tratamento ou no momento de alta do episódio agudo (59,60).  
Outras análises laboratoriais devem ser realizadas na avaliação de doentes com 
suspeita de ICA, uma das quais é a medição dos níveis plasmáticos de troponinas cardíacas. O 
aumento dos níveis circulantes de troponinas expressa dano cardíaco, e pensa-se que 
desempenham um papel importante na fisiopatologia da IC. Deve ser realizada a medição dos 
níveis séricos das troponinas cardíacas de alta sensibilidade (hsTN) em todos os doentes com 
possível diagnóstico de ICA, principalmente para deteção de SCA como precipitante da 
descompensação aguda da IC. A grande maioria dos doentes apresenta níveis plasmáticos 
elevados e muitas vezes não tem evidência de SCA, o que sugere que estes doentes possuem 
dano dos miócitos ou necrose. Os doentes com ICA com níveis de hsTN elevados estão 
associados a um pior prognóstico (61). Em estudos mais recentes surgiram novos 
biomarcadores, sendo o ST2 solúvel o mais promissor no fornecimento de informação 
prognóstica. Esta proteína é secretada pelas células endoteliais podendo estar envolvida no 
desenvolvimento da hipertensão e aterosclerose e consequentemente pensa-se desempenhar 
um papel importante na hipertrofia miocárdica e na fibrose (62). Outros marcadores foram 
identificados, como a galactina-3, que estudos contraditórios levaram a não recomendar o seu 
uso por rotina na monotorização de doentes com ICA e a pro-adrenomedulina é uma hormona 
peptídea com propriedades natriuréticas, vasodilatadoras e hipotensivas expressa em vários 
órgãos. Esta hormona na sua forma matura (MR-proADM) fornece informação prognóstica a 
curto prazo, mas encontra-se ainda em estudo. 
A avaliação da procalcitonina, proteína envolvida nos processos inflamatórios 
especialmente de origem bacteriana, deve ser realizada nos doentes com suspeita de infeção 
como precipitante da ICA. Tendo a sua avaliação especial importância no diagnóstico 
diferencial de pneumonia nos doentes com dispneia e na orientação do tratamento antibiótico 
(63).  
Laboratorialmente deve ser realizada também analises á função renal (creatinina, 
ureia e eletrólitos- sódio e potássio) no momento de admissão e durante o internamento para 
guia terapêutico. O agravamento a nível renal durante o desenvolvimento da ICA está 
associado a resultados mais adversos. Deve se também avaliar: função hepática que fornece 
informações prognósticas; hemograma uma vez que anemia é um precipitante da ICA e 
também fator de prognóstico independente (10); coagulação (D-dímero) em doentes com 
suspeita de embolia pulmonar; TSH quando suspeita de hipo- ou hipertiroidismo como fator 
precipitante e glicose. 





Uma abordagem apropriada e agressiva da ICA melhora o prognóstico dos doentes 
(64). Atualmente a terapêutica é caracterizada pelo uso de diuréticos, oxigénio e 
vasodilatadores. 
Como primeira linha, é recomendado fornecer oxigénio em doentes com SpO2 <90% ou 
com PaO2 <60 mmHg, durante o tratamento é fundamental avaliar o equilíbrio ácido-base e a 
Sp02. Não se deve usar em doentes sem hipoxemia devido a poder desencadear vasoconstrição 
e redução do débito cardíaca. A ventilação não invasiva com pressão positiva (BiPAP, CIPAP) 
deve ser considerada em doentes com stress respiratório (FR >25/min, SpO2 <90%) para 
reduzir o stress, a necessidade de intubação endotraqueal e a taxa de mortalidade (65). A 
entubação só será necessária quando ocorrer hipoxemia (PaO2 <60 mmHg), hipercapnia 
(PaCO2 <50 mmHg) e acidose (ph <7.35) ou seja, quando não se consegue tratar apenas de 
forma não invasiva a insuficiência respiratória devido ao seu agravamento.  
Em doentes com sinais/sintomas de congestão os diuréticos continuam a ser o pilar do 
tratamento, estes aumentam a excreção renal de sal e água e também apresentam um 
pequeno efeito vasodilatador. Consequentemente, conduzem a uma melhoria dispneia e a 
uma redução das pressões de enchimento intracardíacas. Na ICA os diuréticos usados como 
primeira linha são os diuréticos da ansa, furosemida e torsemida (66). A sua monotorização 
deve ser feita com avaliação dos sintomas, débito urinário, função renal e dos eletrólitos. É 
recomendada inicialmente a sua administração endovenosa, para que a diurese comece após 
cerca de 30 a 60 minutos, visto que inicialmente tem um efeito de venodilatação que reduz a 
congestão pulmonar e só depois é que se inicia a diurese. A dose recomendada, segundo as 
guidelines, deve ser pelo menos igual a dose oral utilizada pelos doentes com IC em casa, se 
for um doente sem história de uso de diuréticos deve se utilizar como dose 20-40 mg ev de 
furosemida (2). Na abordagem inicial dos doentes ICA hipertensiva, em combinação com os 
diuréticos da ansa podem ser utilizados vasodilatadores por via EV para alívio dos sintomas, 
principalmente da dispneia, em associação com a redução da congestão.  
Os vasodilatores EV tem um duplo efeito, reduzem tónus venoso o que melhora a pré-
carga auxiliando na redução da congestão pulmonar e reduzem o tónus arterial que leva a 
uma redução da pós carga. Devido aos seus efeitos a sua utilização deve ser considerada em 
doentes com PAS >90 mmHg (ICA hipertensiva). Os diuréticos EV usados são: nitroglicerina, 
nitroprussiato, dinitrato de isossorbida e o neseritide. (67) 
A nitroglicerina é usada preferencialmente em doentes com SCA e deve se iniciar com 
a dose de 10-20 µg/min e aumenta-se gradualmente até o máximo de 200 µg/min até alivio 
dos sintomas. O nitroprussiato é um vasodilatador potente e rápido que se inicia na dose de 
0.3 µg/Kg/min e pode se aumentar até 5 µg/Kg/min, a grande preocupação na utilização 
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deste diurético é a sua toxicidade quando a dose é superior a 3 µg/Kg/min e é utilizado por 
mais de 72 horas em doentes com falha renal ou hepática (68). Dinitrato de isossorbida inicia-
se com 1 mg/h até cerca de 10 mg/h. O neseritide é a forma recombinante do peptídeo 
natriurético que atua principalmente na redução da pressão de enchimento do VE (9). Este 
diurético não é comercializado em Portugal e alguns estudos revelaram que este não 
influencia o prognóstico dos doentes, em que não aumenta nem diminui a mortalidade. Para 
além disso não apresenta efeitos significativos na dispneia. Assim não é recomendado como 
rotina nos doentes com ICA (69). Durante a utilização dos diuréticos é de extrema 
importância realizar a monotorização da pressão arterial de forma a evitar hipotensão, que se 
associa a piores resultados e é o principal efeito adverso.  
Na ICA hipotensiva, com um quadro clinico de má perfusão periférica devido a uma 
redução severa do débito cardíaco podem ser usados agentes inotrópicos (70). No entanto nos 
doentes em que a hipovolemia é a causa subadjacente da ICA hipotensiva não existe 
recomendação para o seu uso. Os agentes inotrópicos de curta ação (por exemplo, 
dobutamina, dopamina, levosimendano, milrinona, enoximona) em doentes com PAS <90 
mmHg e/ou sinais e sintomas de hipoperfusão aumentam o débito cardíaco, a pressão arterial 
e melhoram a perfusão periférica. A dobutamina é um agonista β- adrenérgico, administrada 
na dose de 2-20 µg/kg/min, que tem um efeito inotrópico positivo e também vasodilatador e 
que apresenta menos efeitos adversos a nível renal que a milrinona. Alguns estudos 
constataram que em doentes com ICA com história prévia de tratamento crónico com β 
bloqueantes orais o levosimendano é preferível que dobutamina (71). O levosimendano 
(sensibilizador do cálcio) é um agente inotrópico positivo e também vasodilatador e 
cardioprotetor que apresentou melhores resultados que a dobutamina em relação a 
mortalidade doentes com ICA (72). Segundo as guidelines da ESC deve ser considerado em 
situações sem hipotensão severa. A milrinona, tal como a enoximona, é um inibidor da 
fosfodiesterase tipo III que é usado como terapêutica de manutenção em associação a um β 
bloqueante, que reduz os efeitos arritmogénicos adversos da milrinona. 
Em doentes com hipotensão grave deve ser considerado a utilização de vasopressores, 
noradrenalina ou dobutamina em altas doses (>5µg/Kg), devido ao seu efeito vasoconstritor 
arterial periférico que lhes permite aumentar a pressão arterial e redistribuir o fluxo 
sanguíneo para os orgãos vitais. Quando comparados os agentes como vasopressores foi 
comprovado que não existe diferença na mortalidade nos doentes com choque cardiogénico. 
No entanto a dopamina apresentou mais efeitos adversos arritmogénicos que a noradrenalina. 
(73) É assim recomendado a monotorização dos doentes com ECG e também pressão arterial 
quando são usados agentes inotrópicos e vasopressores.  
Outras medicações que podem ser necessárias são a digoxina e/ou beta bloqueantes 
em doentes com fibrilação auricular, precipitante e causa comum da ICA, para controlo da 
frequência ventricular. Os opioides podem ser considerados em doentes dispneicos e com 
elevada ansiedade mas deve ser feito de forma cautelosa.  
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Na terapêutica dos doentes com ICA deve ser também incluída a profilaxia da 
trombose venosa profunda e embolia pulmonar com heparina de baixo peso molecular em 
doentes não anti coagulados e sem contra indicações.  
Quando os doentes com congestão não respondem ao tratamento com os diuréticos da 
ansa pode se considerar remover volume do plasma através de uma membrana semipermeável 
devido ao gradiente de pressão transmembrana, processo chamado ultrafiltração (66). Em 
doentes com sobrecarga de volume refratária com oligúria, hipercaliemia (k+>6,5 mmol/L), 
acidemia (pH <7.2), ureia plasmática >25 mmol/L e creatinina >3,4 mg/Dl deve ser considerar 
realizar diálise (2).  
Um dos espetros clínicos na ICA é o choque cardiogénico, nestes doentes pode ser 
necessário um suporte mecânico circulatório para restaurar a perfusão dos tecidos enquanto 
ocorre a recuperação ventricular. (74) A forma mais comum de suporte mecânico circulatório 
é a angioplastia com balão intra-aórtico que tem indicação antes da correção cirúrgica de 
anomalias estruturais cardíacas, na miocardite fulminante, na ICA descompensada sem 
resposta aos agentes inotrópicos, e em pacientes com isquemia cardíaca ou EAM antes, 
durante ou após a revascularização percutânea ou cirúrgica. Outro tipo de suporte são os 
dispositivos de assistência ventricular, que dão suporte ao VE ou ao VD ou aos dois 
ventrículos. 
Após o tratamento os doentes com ICA só podem receber alta quando estiverem 
estabilizados hemodinamicamente, euvolémicos com medicação oral e com função renal 
estável há pelo menos 24 horas.  
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As novas guidelines de ESC definiram um novo algoritmo para a orientação 
terapêutica dos doentes com suspeita de ICA, com base inicialmente na avaliação 
hemodinâmica á cabeceira do doente, estabelecendo o perfil clínico (Figura II). (2) 




Embora nos últimos anos tenham surgido vários avanços na avaliação e tratamento da 
ICA, os seus portadores continuam a apresentar um prognóstico reservado.  
A principal entidade associada a ICA é a SCA, tanto em homens como em mulheres. 
Diversos estudos constataram que os doentes com ICA que possuem como fator precipitante 
um SCA apresentam um pior prognóstico que os doente que tem fatores precipitantes de 
causa não isquémica. Em estudo de análise dos fatores preditores de mortalidade em doentes 
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com disfunção ventricular esquerda constatou-se que a etiologia isquémica é um fator 
preditor de mortalidade independente (41).  
A hipertensão arterial é também considerada um fator precipitante cardíaco da ICA, 
que interage com a SCA, aumentando o risco de desenvolver IC. Pela avaliação clínica 
constata-se que os doentes que manifestam hipotensão (PAS <90 mmHg) associam-se a um 
pior prognóstico do que os doentes admitidos com elevada pressão sistólica, que se associam 
a melhores resultados (46). 
Ainda dentro das co-morbilidades cardíacas, a fibrilação auricular é a arritmia 
precipitante da ICA mais frequente. Quando presente esta entidade clinica aumenta o risco 
de complicações tromboembólicas (principalmente AVC) e agravamento da capacidade 
cardíaca com consequente agravamento dos sintomas da IC. Verifica-se que os doentes com IC 
incidente precipitada por FA apresentam um prognóstico melhor que os doentes com IC 
crónica estabilizada em que ocorre FA de novo. 
A síndrome cardio-renal é uma co-morbilidade não cardíaca, que tem sido 
crescentemente reconhecida como uma complicação da ICA. Desde o início do quadro de ICA 
os doentes podem apresentar uma função renal anormal que contribui para aumento da 
morbilidade e mortalidade. Quando esta entidade se associa a ICA o prognóstico dos doentes 
é mais adverso. 
A anemia é uma co-morbilidade comum da ICA, que conduz a uma redução do estado 
funcional, piora da qualidade de vida do doente, a uma tendência crescente de 


















A Insuficiência Cardíaca Aguda é caracterizada por um conjunto de sintomas e sinais 
típicos que ocorrem de forma súbita ou sofrem um agravamento em doentes com história 
anterior de Insuficiência Cardíaca. Esta entidade nosológica é uma das principais causas de 
hospitalização em indivíduos com mais de 65 anos e conduz a elevados custos a nível da 
saúde. Apesar de todos os avanços no diagnóstico e tratamento realizados esta continua a 
associar-se a uma elevada morbilidade e mortalidade. (35) 
A Insuficiência Cardíaca é vista como uma síndrome clínica heterogénea que tem na 
sua base um conjunto de mecanismos fisiopatológicos complexos ainda pouco compreendidos. 
O melhor conhecimento destes permitirá uma melhor compreensão dos fenómenos clínicos e 
por sua vez um melhor guia terapêutico dos doentes com suspeita de ICA.  
As novas guidelines da ESC 2016 para a Insuficiência Cardíaca Aguda enunciaram uma 
nova classificação clínica, realizada á cabeceira do doente, que caracterizada os doentes com 
suspeita de ICA em um determinado perfil clinico segundo a presença ou ausência de sinais e 
sintomas de congestão e hipoperfusão. Esta nova abordagem inicial permite uma 
monotorização clinica e terapêutica mais apropriada e eficaz dos doentes. 
O pilar do diagnóstico da ICA são as manifestações clínicas, no entanto devido a serem 
pouco específicas e manifestarem-se em outras doenças é crucial realizar exames 
complementares, como análise dos biomarcadores. Os peptídeos natriuréticos são marcadores 
que se encontram bem estudados e validados sendo considerados o Gold standard no 
diagnóstico da ICA. Outros marcadores devem ser obtidos analiticamente como as troponinas 
cardíacas de alta sensibilidade, que se demonstraram ser marcadores da presença de 
isquemia cardíaca, precipitante da ICA. Outros marcadores cardíacos estão a surgiram como 
sST2 solúvel, que aparece em alguns estudos como um marcador promissor, não só por 
acrescentar informação prognóstica mas também por fornecer informação sobre o risco 
durante a hospitalização. Visto ser um marcador promissor na abordagem dos doentes com 
ICA é importante a sua utilização ser expandida a nível hospitalar uma vez que a sua medição 
laboratorial é ainda limitada apenas a alguns laboratórios. Um marcador secretado por 
macrófagos ativados que surgiu é a galectina-3, o seu uso não é ainda recomendado e são 
necessários estudos para determinar o seu valor prognóstico na ICA. A pro-adrenomedulina 
ainda necessita de mais estudos para ser determinado o seu papel na monotorização 
terapêutica de ICA (62). 
O tratamento farmacológico da ICA continua a basear-se no uso de diuréticos ev ou 
em combinação com vasodilatadores e oxigénio. Os vasodilatores ev são a seguir aos 
diuréticos os agentes mais utilizados apesar de ainda não haver uma evidência robusta dos 
seus benefícios. O ulatiride é um novo peptídeo natriurético como efeitos de vasodilatação 
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que esta ser alvo de estudo em doentes com ICA, dois estudos já demonstraram efeitos a 
nível hemodinâmico e sintomático.(51) Em situações de hipotensão e hipoperfusão, quadro 
clinico de choque cardiogénico pode ser necessário o uso de agentes inotrópicos (por exemplo 
a dobutamina).  
Ainda não existe cura para a insuficiência cardíaca mas muitos casos podem ser 
prevenidos. A prevenção da insuficiência cardíaca deve-se tornar uma preocupação a nível 
mundial, visto ser uma doença com taxas de mortalidade e morbilidade elevadas e com 
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